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Introduction: Recent scientific studies show that gut
microbiota may play an important role in the modulation
of the body weight of the host.
Objective: The aim of this article is to present an updat-
ed review of the scientific literature dealing with the
potential roles of the gut microbiota and probiotics on the
body weight of the host, including the predisposition to
and prevention of overweight and obesity.
Results and conclusions: The use of probiotics in differ-
ent growth stages, both in human and animal hosts, is usu-
ally associated to a beneficial effect to the host’s health.
Admittedly, benefits associated to growth do not necessar-
ily imply an increase in the adipose tissue or a predisposi-
tion to overweight or obesity. At present, the data that link
the presence of specific gut microbial groups with obesity
are controversial since it is unknown if they represent a
cause or a consequence of obesity-associated diets and/or
any other factor related to the pathogenesis of this condi-
tion. Studies dealing with the modulation of the gut micro-
biota to prevent or control obesity in the host, including
the use of probiotics, are promising. In fact, probiotic
intake in the mother-infant context might contribute to
the control of the adult body weight by modulating the
infant gut microbiota. However, well-designed random-
ized double-blind placebo-controlled trials are required to
demonstrate the efficacy of specific probiotic strains for
prevention or treatment of overweight and obesity. In the
frame of the current obesity pandemics, use of probiotic
Resumen
Introducción: Estudios científicos recientes indican que
la microbiota intestinal puede jugar un papel importante
en la modulación del peso corporal del hospedador. 
Objetivo: En este artículo se presenta una revisión
actualizada de la literatura científica sobre el papel poten-
cial de la microbiota intestinal y del consumo de probióti-
cos en el peso corporal del hospedador, incluyendo la pre-
disposición y la prevención del sobrepeso y la obesidad.
Resultados y conclusiones: El empleo de probióticos en
diferentes etapas de crecimiento, tanto en el hospedador
animal como el humano, está habitualmente asociado a
beneficios en la salud. Es evidente que los beneficios aso-
ciados al crecimiento no implican necesariamente un
aumento del tejido adiposo ni tampoco una predisposición
al sobrepeso o la obesidad. Hasta el momento, los datos
que asocian un tipo de microorganismos específicos con la
obesidad humana no son concluyentes ya que no determi-
nan si es dicha microbiota la que juega una función cau-
sativa de la obesidad (fenómeno primario), o si es la
microbiota intestinal la que está modulada en respuesta a
dietas obesogénicas u otros factores relacionados con la
patogénesis de esta condición (fenómeno secundario). Los
estudios dirigidos a la modulación de la microbiota intes-
tinal para prevenir o controlar la obesidad del hospeda-
dor, incluido el uso de probióticos, muestran resultados
prometedores. De hecho, el consumo de probióticos en el
entorno materno-infantil podría contribuir al control del
peso corporal en etapas posteriores mediante la modula-
ción de la microbiota intestinal infantil. Sin embargo, son
necesarios más estudios que empleen ensayos aleatoriza-
dos, doble ciego y controlados por placebo para poder
demostrar la eficacia de cepas probióticas específicas para
la prevención o el tratamiento del sobrepeso y la obesidad.
En el marco de la actual pandemia de obesidad, el empleo
de cepas probióticas de las que se disponga de evidencia
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Introducción
La obesidad es una patología multifactorial asociada
a una creciente tendencia hacia la ingesta excesiva de
energía en la dieta en comparación con el gasto calórico,
pero que además está influida por factores genéticos,
fisiológicos, metabólicos, sociales y culturales1,2. En la
mayoría de los países europeos, entre ellos España, el
porcentaje de obesidad se ha incrementado entre un
20% y un 40% en los últimos 10 años y de forma alar-
mante en la población infantil. La obesidad constituye
además un grave problema de salud pública ya que está
acompañada por el desarrollo de patologías metabólicas
y crónicas relacionadas, como son resistencia a la insu-
lina y diabetes, hipertensión, enfermedades cardiovas-
culares, hígado graso y dislipidemias, entre otras. Se ha
señalado recientemente que la microbiota que coloniza
el intestino humano puede jugar un papel importante en
el desarrollo de la obesidad y de otras enfermedades
metabólicas e inmunológicas del hospedador. Dicha
afirmación se basa en estudios metagenómicos recientes
que han determinado que existen diferencias de micro-
biota intestinal entre individuos delgados y obesos3. Las
diferencias observadas se asocian a la presencia en indi-
viduos obesos de una población microbiana con mayor
capacidad para recuperar energía de la dieta4 y/o que
favorece la aparición de un estado de inflamación cró-
nica de grado bajo5.
La microbiota intestinal y el individuo han estable-
cido a lo largo de su evolución conjunta una asociación
simbiótica que les ha permitido alcanzar una estabilidad
funcional. La microbiota intestinal realiza o comple-
menta una serie de funciones metabólicas necesarias
para el desarrollo del organismo. Entre ellas, la micro-
biota está implicada en la recuperación de energía de la
dieta a través de la utilización de compuestos no digeri-
bles, la síntesis de vitaminas esenciales, la absorción de
micronutrientes, la biotransformación de xenobióticos,
la estimulación del sistema inmunitario y la resistencia a
patógenos. La microbiota intestinal humana está domi-
nada por los filos Firmicutes, Bacteroidetes y, en menor
extensión, Actinobacteria y Proteobacteria6. El estudio
del metagenoma humano ha establecido el agrupa-
miento de la microbiota intestinal humana en enteroti-
pos característicos representados por grupos microbio-
lógicos dominantes, como son Bacteroides, Prevotella o
Ruminococcus en adultos y Bifidobacterium en niños.
La diferenciación de la composición de la microbiota
intestinal y de su funcionalidad parece estar asociada a
la dieta. Además, el sistema inmunitario juega una fun-
ción significativa en modular la microbiota intestinal
tanto para la protección frente a patógenos como para
preservar la relación simbiótica entre hospedador y
microbiota. De hecho, la colonización microbiológica
intestinal ha demostrado ser esencial para el crecimiento
regular y la protección contra infecciones7.
El objetivo del empleo de probióticos está dirigido a
su potencial para aportar un efecto beneficioso en la
salud8. Dicho beneficio puede tener lugar a distintos
niveles: (1) el lumen intestinal, mediante su interacción
con la microbiota intestinal o ejerciendo un efecto meta-
bólico directo, (2) la mucosa y el epitelio intestinales,
incluyendo los efectos de barrera, los procesos digesti-
vos y el sistema inmunológico asociado a la mucosa y
(3) otros órganos extraintestinales. El empleo de probió-
ticos en etapas de crecimiento, tanto animal como
humano, está asociado fundamentalmente a un posible
beneficio en la reducción de la incidencia de infeccio-
nes, la capacidad inmunomoduladora y a una mejor fun-
ción digestiva y metabólica. El efecto favorecedor del
crecimiento asociado a un beneficio en la salud no signi-
fica en ningún caso una contribución al aumento del
tejido adiposo asociado al sobrepeso y la obesidad. 
En este artículo se hace una revisión actualizada de la
literatura científica sobre la importancia de la micro-
biota intestinal y del suministro de probióticos en el
peso corporal del hospedador, incluyendo la prevención
y la predisposición al sobrepeso y la obesidad.
Probióticos en nutrición animal: cuando la ganancia
de peso no es sinónimo de obesidad 
Empleo de antibióticos como promotores
del crecimiento
Hace más de 60 años, la microbiota del tracto gas-
trointestinal de los animales de abasto empezó a ser
manipulada empíricamente mediante el uso de dosis
subterapéuticas de antibióticos promotores del creci-
miento (APC) como aditivos para piensos. El desarrollo
de los sistemas intensivos de producción animal permi-
tió el suministro de proteínas animales, de elevada cali-
dad biológica y a un precio razonable, a una población
mundial creciente. Sin embargo, este tipo de sistemas
ganaderos posee diversos inconvenientes, entre los que
científica sobre un efecto beneficioso frente a determina-
dos factores de riesgo asociados a la obesidad podría ser-
vir, junto con cambios en la dieta y el fomento de la acti-
vidad física, a la modulación del peso corporal.
Nutr Hosp 2013; 28 (Supl. 1):3-12
Palabras clave: Microbiota intestinal. Probióticos. Antibió-
ticos. Peso corporal. Obesidad.
strains with scientifically-substantiated properties against
obesity risk factors may constitute a future approach,
complementary to changes in diet and life style, for the
modulation of the body weight.
Nutr Hosp 2013; 28 (Supl. 1):3-12
Key words: Gut microbiota. Probiotics. Antibiotics. Body
weight. Obesity.
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destaca una gran facilidad para la difusión de enferme-
dades infecciosas entre los animales de una misma
explotación. La presencia de tales enfermedades, tanto
de forma clínica como subclínica, está estrechamente
ligada a un menor aprovechamiento del pienso y a una
disminución del crecimiento. En este contexto, se
observó que la administración de APC no sólo dismi-
nuía la presencia de bacterias potencialmente patógenas
en las mucosas de los animales sino que, además, provo-
caba modificaciones de los procesos digestivos (trán-
sito, absorción de nutrientes, etc.) y metabólicos (excre-
ción de nitrógeno, reacciones de fosforilación, síntesis
proteica, etc.), que se traducían en aumentos de la efi-
ciencia de utilización de los alimentos y, en consecuen-
cia, en mejoras significativas de la ganancia de peso9.
Es importante tener en cuenta que los beneficios deri-
vados de los APC parecen más evidentes cuanto peores
son las condiciones higiénico-sanitarias de la cría indus-
trial, reflejadas en términos de instalaciones, manejo o
estado sanitario de los animales10. A medida que las con-
diciones en las que viven los animales mejoran, el efecto
de los APC se desvanece. De hecho, los ensayos realiza-
dos en condiciones de laboratorio no han servido para
demostrar el pretendido efecto promotor del crecimiento
de los APC debido, presumiblemente, a las condiciones
higiénicas tan estrictas en las que se llevaban a cabo11.
Los mecanismos que podrían conducir a un aumento
del rendimiento de los animales que consumen APC no
han podido ser determinados con exactitud. No obs-
tante, siempre se ha considerado que la modulación de la
microbiota intestinal provocada por la presencia cons-
tante de dosis sub-terapéuticas de antibióticos debía
jugar un papel fundamental en los beneficios observa-
dos en los animales12-14. En los últimos años, la aplica-
ción de técnicas moleculares ha permitido una visión
más completa (y, a veces, contradictoria) de las modifi-
caciones que se producen en la microbiota intestinal de
los animales tratados con APC. Por ejemplo, la adminis-
tración de salinomicina y bacitracina15 o de salinomicina
y avilamicina16 disminuye la presencia de Clostridium
perfringens y Lactobacillus spp. en el intestino de los
pollos de carne (broilers). Sin embargo, el empleo de
salinomicina en lechones produce un aumento en la con-
centración fecal de lactobacilos17. Más recientemente,
se ha observado que la utilización de monensina en
pollos conduce a una disminución de la concentración
fecal de microorganismos de los géneros Roseburia,
Lactobacillus y Enterococcus y a un aumento de la de
Coprococcus y Anaerofilum18. En este mismo estudio, la
utilización de monensina junto a virginiamicina y tilo-
sina favorecía la presencia de Escherichia coli, hecho
que no se observaba cuando se utilizaba únicamente
monensina. 
A pesar de sus beneficios en la producción ganadera,
el uso de los APC fue paulatinamente cuestionado por la
comunidad científica debido a su responsabilidad en la
emergencia de resistencias microbianas transmisibles.
Así, la Unión Europea prohibió la avoparcina en 1997 y,
dos años después, la bacitracina, la espiramicina, la tilo-
sina y la virginiamicina. La supresión de estos APC puso
de manifiesto su actividad profiláctica ya que en los
siguientes años se observó un aumento de los procesos
infecciosos y de la mortalidad en lechones destetados19-21
y pollos22. Otra consecuencia negativa de su prohibición
ha sido el notable incremento del uso terapéutico de
antibióticos en animales productores de alimentos23-25,
incluyendo tetraciclinas, beta-lactámicos, aminoglicósi-
dos, sulfamidas/trimetoprim, macrólidos y lincosami-
das, la mayor parte de los cuales se utilizan también en
medicina humana. De hecho, algunos autores han cues-
tionado la pretendida ventaja de esta prohibición como
medida para evitar o minimizar las resistencias a anti-
bióticos26. En cualquier caso, la Unión Europea prohibió
el empleo de los últimos APC (flavofosfolipol, monen-
sina sódica, salinomicina sódica y avilamicina) en enero
de 2006.
Probióticos como promotores del crecimiento:
¿una alternativa a los antibióticos?
Tras la prohibición de los APC, la Unión Europea
urgió al desarrollo de alternativas que cumplieran dos
premisas básicas: que fueran eficaces (efecto positivo
sobre la producción animal) y seguras (para la salud
humana, la salud animal y el medio ambiente). En gene-
ral, todas las alternativas al uso de APC, que pueden y
deben ser complementarias entre sí, se basan en la
implantación de nuevas estrategias de manejo o en la
utilización de otros productos que tengan efectos simila-
res a los de los APC sobre los niveles productivos de los
animales. En el segundo grupo de medidas destacan
como principales opciones los ácidos orgánicos, las
enzimas, los extractos vegetales y, especialmente, los
probióticos y los prebióticos.
La primera autorización de un probiótico como “adi-
tivo zootécnico regulador de la flora intestinal” en la
Unión Europea data del año 1994 y, desde entonces, su
número ha ido creciendo rápidamente. La mayoría de
las bacterias que se utilizan como probióticos en los ani-
males de abasto pertenecen a los géneros Lactobacillus,
Enterococcus, Bacillus, Clostridium y Pediococcus.
Algunos estudios han señalado que los probióticos
podrían llegar a producir mejoras en el crecimiento y/o
índice de conversión de cerdos y pollos similares a los
obtenidos con APC, especialmente en las primeras
semanas de vida y, en el caso de los mamíferos, en el
período posterior al destete27.Además, son mucho mejor
aceptados por los consumidores. Sin embargo, la activi-
dad de los probióticos probados hasta la fecha es, en
general, menos consistente que la de los APC, de tal
forma que un mismo producto puede provocar resulta-
dos variables según la especie, edad, vía de administra-
ción y/o condiciones ambientales. Por otra parte, su pre-
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cio es más caro y existen diversos estudios en los que no
se ha observado ningún efecto28, hecho que puede
deberse a una selección inadecuada de las cepas o a las
peculiares condiciones de producción y conservación de
los piensos. Conviene recordar que los ganaderos bus-
can eficacia y reproducibilidad al menor coste posible.
Estas circunstancias explican por qué, a pesar de las
grandes perspectivas de futuro, el uso de probióticos en
alimentación animal ha sido minoritario hasta la fecha.
Las industrias del sector tienen ante sí el reto de buscar
nuevos productos en los próximos años, que ofrezcan las
garantías higiénico-sanitarias adecuadas y demuestren
su eficacia para mejorar los índices de conversión de los
animales.
En cualquier caso, el objetivo del empleo de probióti-
cos en alimentación animal es una reducción de la inci-
dencia de infecciones y una mejor función digestiva y
metabólica, de tal manera que la tasa de crecimiento (o de
conversión de pienso en carne) sea más rápida (fig. 1). En
este sentido, crecimiento y obesidad no son sinónimos
sino más bien al contrario. Lo que pretende el ganadero es
(1) que el animal alcance su edad comercial cuanto antes
mejor y consumiendo la menor cantidad posible de ali-
mento posible, y (2) obtener una carne con el mayor por-
centaje de proteína y el mínimo de grasa dado que son las
características que demanda el consumidor actual. Cual-
quier probiótico que condujese a una mayor deposición
de grasa en la canal sería considerado inadecuado para la
alimentación de los animales sujetos a regímenes intensi-
vos y, en consecuencia, sería totalmente descartado. En
resumen, el empleo de probióticos en alimentación ani-
mal no puede considerarse, de ningún modo, como un
factor que fomente la obesidad animal.
Microbiota intestinal asociada a la obesidad
humana: ¿causa o consecuencia?
La inducción de obesidad en ratones mediante la ali-
mentación con una dieta rica en grasas y azúcares se ha
observado que está asociada a un incremento de la pro-
porción relativa de grupos bacterianos pertenecientes al
filo Firmicutes en detrimento de la proporción de Bacte-
roidetes en la microbiota intestinal de estos anima-
les29,30. Los primeros análisis metagenómicos realizados
sobre la microbiota intestinal humana también descri-
bieron que existía una menor proporción de Bacteroide-
tes y mayor de Firmicutes en individuos obesos que en
delgados31. Sin embargo, la alteración de las proporcio-
nes de microorganismos pertenecientes a los órdenes
Firmicutes y Bacteroidetes en individuos obesos no se
ha demostrado de manera consistente en todos los estu-
dios metagenómicos realizados posteriormente. De esta
manera, algunos estudios no han demostrado que exis-










Disminución de enfermedades infecciosas
Mejora del bienestar animal
Mejora de la tasa de conversión de pienso en carne
Aumento de la masa muscular
No obesidad
(rechazo del consumidor hacia
los productos ricos en grasas)
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tan diferencias en la proporción de Bacteroidetes en las
heces entre individuos delgados y obesos32, o se ha
observado una mayor proporción de Bacteroidetes en
individuos obesos33,34. Por otro lado, en un estudio meta-
genómico sobre la microbiota intestinal de gemelos del-
gados y obesos se observó una menor proporción de
Bacteroidetes y niveles mayores de Actinobacteria en
los individuos obesos, mientras que no se encontraron
diferencias significativas en Firmicutes35. Por tanto, no
podría establecerse una asociación generalizada del pre-
dominio de un orden bacteriano específico en la micro-
biota intestinal con el desarrollo de obesidad humana.
En general, los datos que asocian un tipo de microorga-
nismos específicos con la obesidad no resultan conclu-
yentes en cuanto a si es dicha microbiota la que juega
una función causativa de la obesidad o si es la micro-
biota intestinal la que está modulada en respuesta a una
dieta asociada a la obesidad y/o a cualquier otro factor
relacionado con la patogénesis de esta condición (fig. 2).
Las dietas caracterizadas por una ingesta elevada de
grasa y bajo contenido en fibra se considera que pueden
contribuir a una disbiosis en la microbiota intestinal,
alteración que a su vez puede predisponer a la obesidad.
Jumpertz et al.36 han descrito recientemente que los
cambios en la microbiota intestinal observados en indi-
viduos obesos están más asociados a la composición de
la dieta que a estar causados directamente por la obesi-
dad. De Wit et al.37 llegaron a conclusiones equivalentes
cuando alimentaron ratones con dietas con un 45% de
grasa. Los autores indicaron que el exceso de grasa satu-
rada en regiones distales del intestino, más que la obesi-
dad, era el desencadenante principal de disbiosis en la
microbiota intestinal. En general, la ingesta en la dieta
de un alto contenido en grasa conduce a una reducción
de la cantidad y la diversidad bacteriana.37 Reciente-
mente, Lam et al.38 han descrito que la alimentación pro-
longada de ratones con una dieta rica en grasa saturada
estaba asociada a una disminución específica del conte-
nido en Lactobacillus y un aumento del de Oscillibac-
ter. Por otro lado, se ha observado que la ingesta en la
dieta de fructanos como oligofructosa e inulina aumenta
el contenido de bifidobacterias intestinales39, y también
ejerce un efecto protector contra la endotoxemia aso-
ciada a la obesidad5, además de favorecer la disminución
de peso corporal y provocar sensación de saciedad40,41.
De modo parecido, Neyrinck et al.42 describieron que la
suplementación de arabinoxilano en la alimentación de
ratones que previamente habían ingerido una dieta rica
en grasa, restauraba el contenido de Bacteroides-Prevo-
tella y Roseburia, a la vez que daba lugar al aumento del
contenido en Bifidobacterium animalis subsp. lactis.
Por otro lado, se ha descrito que las dietas de adelgaza-
Fig. 2.—Relaciones entre la microbiota intestinal y el peso corporal. La línea discontinua indica posibles estrategias futuras para el control
del peso mediante la modificación de la composición de la microbiota intestinal.
Persona con normopeso            Persona obesa
Trasplante fecal
(selección de donante)





La microbiota intestinal se modifica
al modificarse el peso corporal
(adaptación de la microbiota;
no existe relación causa-efecto)
Cambios metabólicos




La composición de la microbiota intestinal es un
factor relevante en el control del peso corporal
(relación causa-efecto)
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miento que están basadas en la reducción del consumo
de carbohidratos pueden alterar de manera negativa la
proporción de la microbiota colónica formadora de buti-
rato 43 y de bifidobacterias44.
Probióticos y modulación del peso corporal
De todos los factores que pueden conducir a modular
la composición de la microbiota intestinal y el peso cor-
poral, los cambios en la dieta son posiblemente los más
inmediatos a la hora de establecer pautas terapéuticas
frente al sobrepeso y la obesidad. En este sentido, en base
a las funciones que determinadas bacterias probióticas
desempeñan en el metabolismo intestinal y el sistema
inmune, el suministro de probióticos se considera una
posible alternativa para restablecer condiciones de dis-
biosis de la microbiota intestinal relacionadas con la obe-
sidad, así como ciertos biomarcadores asociados a esta
patología (tabla 1). Dentro de los estudios realizados con
probióticos en humanos, el suministro en leche fermen-
tada durante 12 semanas de Lactobacillus gasseri
SBT2055 se ha observado que reduce la adiposidad
abdominal y el peso corporal en adultos con sobrepeso y
tendencia a la obesidad45. Woodard et al.46 suministraron
diferentes especies de Lactobacillus a pacientes tras
haber sido sometidos a cirugía gástrica como tratamiento
a la obesidad mórbida. Los autores observaron que el
consumo de los probiótios favorecía la pérdida de peso,
además de la restauración de la microbiota intestinal y la
biodisponibilidad de vitamina B12. Por otro lado, el
suministro de Lactobacillus salivarius Ls-33 durante tres
meses a adolescentes obesos, se ha observado que no
daba lugar a cambios en el peso corporal ni en biomarca-
dores de inflamación o del síndrome metabólico47.
Se han realizado estudios sobre el empleo de lactoba-
cilos frente a la obesidad inducida por la dieta en dife-
rentes modelos animales (tabla 1). Recientemente, Ji et
al.48 han descrito que el suministro de L. rhamnosus GG
y Lactobacillus sakei NR28 a ratones producía una
reducción significativa de la grasa epididimal y de bio-
marcadores relacionados con la obesidad. Asimismo, se
ha observado que el consumo de L. rhamnosus PL60
causaba una reducción de peso corporal y tejido adiposo
epididimal y perineal en ratones alimentados con una
dieta rica en grasa49. Lactobacillus plantarum LP14
también se ha descrito que reduce el tamaño de los adi-
pocitos, el peso del tejido adiposo blanco y el colesterol
total en ratones alimentados con una dieta alta en
grasa50. En otro estudio, sin embargo, no se ha obser-
vado el efecto del suministro de L. acidophilus
NCDC13 para frenar la progresión de la obesidad indu-
cida por la dieta en ratones51. En relación con los meca-
nismos implicados en el efecto de los probióticos sobre
el tejido adiposo, Aronsson et al.52 han demostrado que
el consumo de Lactobacillus paracasei subsp. paraca-
sei F19 a ratones alimentados con una dieta rica en grasa
se asocia con el incremento sérico de angiopoyetina tipo
4, que es un inhibidor de la lipoprotein lipasa circulante
y controla el depósito de triglicéridos en los adipocitos. 
En relación con otro grupo relevante de probióticos,
el género Bifidobacterium se asocia consistentemente
de manera negativa con la obesidad53. Bifidobacterium
breve se considera una especie candidata para el control
de la acumulación de tejido adiposo debido a su capaci-
dad para transformar el ácido linoleico de la dieta en
ácido linoleico conjugado en el tejido adiposo de ratas y
cerdos54. El suministro de B. breve B-3 a ratas alimenta-
das con una dieta rica en grasa se ha observado que daba
lugar a la supresión del aumento de peso y a la reducción
de grasa epididimal55. Asimismo, se ha demostrado
recientemente en ratas obesas alimentadas con una dieta
rica en grasa que el suministro de Bifidobacterium pseu-
docatenulatum SPM1204, Bifidobacterium longum
SPM1205 y B. longum SPM1207 producía una reduc-
ción de la grasa y el peso corporales, así como de los
niveles séricos de colesterol56. En otro estudio llevado a
cabo en ratas alimentadas con una dieta alta en grasa, se
ha observado que el suministro de Bifidobacterium ado-
lescentis disminuía el peso corporal y reducía el acú-
mulo de grasa visceral y la sensibilidad a la insulina57.
Los análisis realizados con probióticos para controlar
el acúmulo de grasa corporal muestran resultados pro-
metedores, pero son necesarios más estudios bien dise-
ñados que empleen ensayos aleatorizados, doble ciego y
controlados por placebo para poder demostrar la efica-
cia de cepas probióticas específicas para la prevención o
el tratamiento del sobrepeso y la obesidad. En este sen-
tido, es importante destacar que los resultados que se
obtengan en los ensayos serían específicos de las cepas
analizadas, sin que puedan extrapolarse los resultados o
los mecanismos de acción a la especie o al género en
conjunto.
Probióticos en el entorno infantil y prevención
de la obesidad
La teoría de la programación o desarrollo sugiere que
la salud humana está determinada por los eventos que
ocurren durante la edad más temprana de la vida, inclu-
yendo la etapa intrauterina y la primera infancia, que es
cuando el sistema es más plástico y sensible al medio
ambiente y al entorno nutricional, y que pueden conducir
a un incremento en el riesgo de enfermedad en la vida
adulta58. Esta teoría del desarrollo está promovida por
factores nutricionales, hormonales y metabólicos, ade-
más de por la exposición a la microbiota maternal por vía
intrauterina y durante el parto y la lactancia en etapas que
son críticas en el desarrollo inmunológico. El embarazo
y la primera infancia son, por tanto, las etapas más intere-
santes y objetivos de las nuevas intervenciones dietéticas
o de otra índole, para reducir el riesgo de desarrollar
sobrepeso y obesidad en las generaciones futuras. 
01. COMUNICACIONES_01. COM. POSTER OK (v.5.0)  14/01/13  12:59  Página 8













































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































01. COMUNICACIONES_01. COM. POSTER OK (v.5.0)  14/01/13  12:59  Página 9
Nutr Hosp Vol. 28. Suplemento 1. 2013
10
Se ha descrito que existe una asociación entre la com-
posición de la microbiota intestinal y el estado nutricio-
nal de la madre durante el embarazo59,60. Además, se ha
demostrado que la composición microbiana infantil está
relacionada con el índice de masa corporal (IMC) y peso
materno, además del aumento de peso durante el emba-
razo61. Collado et al.61 han descrito que los niveles de
Bacteroides y Staphylococcus eran significativamente
mayores durante los primeros seis meses de vida en los
bebés de madres con exceso de peso, mientras que los
bebés de las mujeres con ganancia normal de peso
durante el embarazo mostraban mayores niveles de Bifi-
dobacterium. Además, las madres con mayor peso e
IMC se relacionaron con un mayor contenido intestinal
de Bacteroidetes, Clostridium y Staphylococcus y nive-
les más bajos de Bifidobacterium. Kalliomäki et al.62
estudiaron la microbiota fecal de niños durante el primer
año de vida y a los 7 años de edad. Los niños que habían
desarrollado sobrepeso y obesidad presentaban niveles
menores de bifidobacterias y mayores de Staphylococ-
cus aureus en comparación con los niños con normo-
peso a la misma edad. En general, estos resultados apo-
yan la hipótesis de que las bifidobacterias, que
comprenden la microbiota predominante de los niños
lactantes, podrían modular el desarrollo corporal a tra-
vés de la colonización de la mucosa, maduración y regu-
lación de la respuesta inmune y el control de la inflama-
ción63. Existe un consenso a partir de revisiones
bibliográficas y de meta-análisis que la lactancia pro-
porciona al recién nacido cierta protección frente al des-
arrollo posterior de sobrepeso y obesidad64, protección
que estaría favorecida por la transferencia directa de
bifidobacterias maternas al lactante65,66.
El consumo de probióticos en el entorno materno-
infantil podría, por tanto, contribuir a corregir una dis-
biosis microbiológica intestinal que puede predisponer
al sobrepeso y la obesidad. Dicha predisposición a un
mayor riesgo de sobrepeso infantil se ha observado tras
el suministro de antibióticos durante los primeros seis
meses de vida a bebés procedentes de madres con nor-
mopeso67. Existen estudios de intervención con probió-
ticos durante etapas prenatales y perinatales con efectos
positivos frente al desarrollo de obesidad y sobrepeso en
la infancia. Se ha descrito que el consumo de Lactobaci-
llus rhamnosus GG por embarazadas 4 semanas antes
del parto y durante 6 meses después modera la tendencia
de los niños a una ganancia excesiva de peso durante los
primeros 4 años de vida68. Este estudio sugiere que la
modulación con probióticos de la microbiota intestinal
infantil podría modificar una excesiva ganancia de peso
durante los primeros años de vida. El consumo materno
de L. rhamnosus GG durante la etapa perinatal y la lac-
tancia se ha observado que también aumenta la coloni-
zación intestinal por bifidobacterias de los lactantes en
comparación con el grupo placebo69. En este estudio, se
observó también un aumento en la diversidad de espe-
cies de bifidobacterias en los lactantes cuyas madres
consumieron probióticos comparados con el grupo pla-
cebo, destacando una mayor prevalencia de B. breve y
una menor de B. adolescentis. En otro estudio clínico
aleatorizado y controlado con placebo donde se admi-
nistró durante la etapa perinatal los probióticos L. rham-
nosus LGG y B. animalis subsp. lactis Bb12, se observó
una mejora significativa en las concentraciones plasmá-
ticas de glucosa y en la sensibilidad a la insulina en
mujeres sanas durante el embarazo y a los 12 meses
post-parto70. A partir de esta intervención con probióti-
cos, también se observó una reducción del riesgo de des-
arrollar adiposidad abdominal después del parto71.
El potencial uso de probióticos para paliar cierto
retraso del crecimiento infantil asociado a nacimientos
prematuros, procesos diarreicos, malnutrición, etc., no
debería confundirse con un riesgo de desarrollo de obe-
sidad infantil ya que constituyen circunstancias opues-
tas. En este sentido, existen estudios que demuestran
ganancia de peso en niños prematuros de muy bajo peso
(inferior a 1,5 kg) tras el consumo de B. animalis subsp.
lactis Bb-1272. Además, los recientes meta-análisis
demuestran que la suplementación de la alimentación de
niños prematuros con probióticos reduce de manera sig-
nificativa la incidencia de necrosis enterocolítica y mor-
talidad73. Por otro lado, se ha descrito que el suministro
de L. acidophilus a niños desnutridos de 2 a 5 años que
habitaban en condiciones higiénicas deficientes podía
combatir retrasos en el crecimiento mediante la mejoría
de procesos infecciosos y la ganancia de peso74.
Conclusiones
La ganancia de peso en etapas de crecimiento no debe
considerarse sinónimo de obesidad, tanto desde el punto
de vista de la alimentación animal como de la humana.
Además, resulta cuestionable designar a un único grupo
microbiano como la causa o la consecuencia determi-
nante de la obesidad. El empleo de cepas probióticas de
las que se disponga de evidencia científica sobre su efecto
beneficioso frente a determinados factores de riesgo aso-
ciados a la obesidad podría servir, junto con cambios en la
dieta y el fomento de la actividad física, a la modulación
del peso corporal. Además, se considera fundamental el
diseño de estrategias de intervención frente al sobrepeso y
la obesidad en etapas tempranas de la vida, incluyendo
diferentes contextos dentro y fuera del ambiente familiar
(dieta materno-infantil, perturbaciones de la microbiota
intestinal, pautas alimentarias, etc.) que pueden condicio-
nar la ganancia excesiva de peso.
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